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Erkrankungen des roten Blutbildes 
 
Anämie 
Generelle Folgen der Anämie 
 
Jede Störung, die zu einer Anämie führt, stellt ein erhöhtes Risiko für einen abnormen 
Schwangerschaftsverlauf und eine erhöhte mütterliche und kindliche Morbidiät und 
Mortalität dar. Gemäss WHO Daten ist die Anämie mit 40% der mütterlichen 
Todesfälle weltweit verbunden1. 
Die klinischen Konsequenzen der Anämie in der Schwangerschaft stehen in engem 
Zusammenhang mit der Ursache einer Anämie. Dabei ist es schwierig, zu 
differenzieren, ob mütterliche und kindliche Risiken alleine durch eine Anämie bedingt 
sind, oder aber auf die Ursache der Anämie zurückzuführen sind. So unterscheiden sich 
die Komplikationen im Rahmen der Anämie bei Eisenmangel von denen im Rahmen 
der Anämie bei einer Hämoglobinopathie der Mutter. 
Unabhängig von der Ursache der Anämie zeigen sich folgende mütterliche 
Konsequenzen der Anämie in der Schwangerschaft (Tab. 1) 
Junge Patientinnen zeigen meist eine gute Kompensation der Anämie und Zeichen der 
Entgleisung zeigen sich meist erst bei zusätzlichen Risiken wie Infektion, Blutverlust, 
kardiale Belastung u.a.m. Einige Patientinnen werden bei genauer Befragung bereits 
über einen Eisenmangel berichten, oder beispielsweise intestinale Blutungen oder 





Klinik der häüfigsten Anämieformen in der Schwangerschaft und post partum 
 
Blutungsanämien  
In der Schwangerschaft 
Blutungsanämien können während der Schwangerschaft, häufiger aber postpartum 
auftreten. Gründe für Blutungen während der Schwangerschaft sind z.B. eine 
tiefsitzende Plazenta (Plazenta praevia) oder gastro-intestinale Blutungen bei 
entzündlichen Darmerkrankungen (M. Crohn, Colitis ulzerosa). Folgen der Blutverluste 
in der Schwangerschaft können schwere Anämien sein, die zu erhöhter 
Frühgeburtlichkeit und mütterlichen Symptomen führen. Daneben sind die peripartalen 
Blutreserven erniedrigt, was das Risiko der postpartalen Anämie und somit von 
Bluttransfusionen für die Mutter erhöht 2. 
Wochenbett 
Gemäss WHO Kriterien wird die postpartale Anämie für Hämoglobinwerte unter 10.0 
g/dl definiert. 
Dieser Wert wird ab einem Blutverlust von ca. 500 ml unterschritten, normale 
präpartale Hämoglobinwerte (> 11.0 g/dl) vorausgesetzt. Blutverluste bis zu 30% des 
Gesamtblutvolumens (ca. 15 ml/ kg Körpergewicht) werden im allgemeinen gut 
kompensiert, Blutverluste von 1000 ml oder mehr führen zu deutlich erhöhter 
mütterlicher Morbidität und Mortalität. Speziell in Entwicklungsländern gehört die 
postpartale Anämie zu den wichtigsten Gründen mütterlicher Todesfälle. Bei guter 
medizinischer Versorgung sind mütterliche Todesfälle aufgrund von Blutungen selten, 
die rechtzeitige Gabe von Uterotonika, Volumensubstitution (Infusionen), operative 






Ursachen der postpartalen Anämie 
Atonische Blutungen 
Diese sind eine Folge protrahierter, unstillbarer Blutungen im Rahmen einer 
sogenannten Atonie (fehlende Kontraktion des Uterus nach der Geburt). Blutverluste 
zwischen 1000-3000 ml sind möglich und lassen sich durch raschen Einsatz von 
Uterotonika (Prostaglandine, Oxytocin, Misoprostol) begrenzen. In schweren, nicht 
kontrollierbaren Fällen sind chirurgische Interventionen nötig (blutstillende Uterusnaht- 
B-Lynch-, Hysterektomie u.a.). Praktisch alle Frauen mit atonischer Blutung zeigen 
schwere postpartale Anämien (Hb < 8.5 g/dl). 
Gerinnungsstörungen  
Gerinnungsstörungen im Rahmen von Präeklampsie, HELLP Syndrom oder DIG 
(disseminierte intravasale Gerinnungsstörung) führen insbesondere bei verzögerter 
Therapie (späte Entbindung, keine Gabe von Gerinnungsfaktoren oder Plasma) zu 
hohen Blutverlusten. In Notfällen bleibt häufig keine Zeit zur rechtzeitigen Substitution 
mit Gerinnungsfaktoren und speziell ein Notfallkaiserschnitt ist dann mit hohen 
Blutverlusten verbunden. Typische Situationen sind auch massive Blutungen bei 
Plazenta praevia (vorliegende Plazenta) oder Plazenta accreta/ increta (stark haftende 
Plazenta) oder vorzeitiger Plazentalösung. 90% der Patientinnen mit Plazenta accreta 
oder – increta haben Blutverluste > 2000 ml und ein erhöhtes Risiko der Fremdblutgabe 
2 ,3 
Geburtsverletzungen 
Verletzungen unter der Geburt können ebenfalls zu hohen Blutverlusten führen. Hierzu 
gehören Zerreissungen des Dammes und der Scheide und Zervixrisse. 
In einer eigenen Studie fanden wir beim Vergleich zwischen Kaiserschnittgeburt und 
vaginaler Geburt keinen Unterschied bei der Rate schwerer Anämien. A priori ist also 
die vaginale Geburt im Bezug auf den zu erwartenden Blutverlust nicht als sicherer 
anzusehen. Im Gegenteil, exzessive, unkontrollierbare Blutverluste sind nach vaginalen 
Geburten häufiger, da später erkannt und schwerer beherrschbar. Blutverluste nach 
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Spontangeburten werden im allgemeinen deutlich unterschätzt, die Korrelation 
zwischen geschätztem Blutverlust und effektiver Hb-Differenz (prä- post partum) ist 
sehr schwach 4. 
Trotz präventiver Massnahmen, insbesondere Anämietherapie während der 
Schwangerschaft, hat die postpartale Anämie auch bei uns eine hohe Prävalenz. Sie liegt 
bei 10-15% mässiger Anämie (8.5-9.9 g/dl) und 1-2% schwerer Anämie (< 8.5 g/dl). 
Konsequenzen der postpartalen Anämie sind Tab. 2: 
Daneben konnte gezeigt werden, dass Wöchnerinnen ohne Eisensupplemente eine 
niedrige CD3/ CD4 T-Helferzellen Ratio aufweisen. Es ist unklar, ob dadurch das 







Es ist bekannt, dass Eisenmangel eine Reihe körperlicher Funktionen beeinflusst wie 
körperliche und geistige Leistungsfähigkeit, enzymatische Funktionen (z.B. der 
Atmungskette), Thermoregulation, muskuläre Funktionen, Immunantwort und 
neurologische Funktionen. Nur wenige dieser möglichen Auswirkungen wurden 
spezifisch bei Eisenmangelanämie untersucht. 
Generell führt eine Eisenmangelanämie zu zahlreichen Symptomen wie Müdigkeit, 
reduzierte Leistungs- und Arbeitsfähigkeit, erhöhte kardiovaskulärer Belastung 
(Tachykardie, Blutdruckabfall), reduzierte Thermoregulation und eine erhöhte 
Infektanfälligkeit. Bei der Schwangeren ist die Toleranz gegenüber peripartalen 
Blutverlusten deutlich reduziert 5-7. 
Die mütterliche Mortalität ist in Abhängigkeit der Schwere einer Eisenmangelanämie 
erhöht. Ursachen hierfür sind eine erhöhte Rate an kardiovaskulärer Insuffizienz, 
höheres Risko des hämorrhagischen Schocks, höhere Infektionsraten im Wochenbett 
und schlechtere Wundheilung. 
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Möglicherweise steht die mütterliche Morbidität im Zusammenhang mit weiteren 
Faktoren wie sozio-ökonomischer Status, medizinische Versorgung, Ernährungszustand 
u.a.m.  
 
Ein generelles Problem bei der Interpretation vorliegender Studien ist, dass mütterliches 
und fetales outcome in Beziehung zu der Schwere der Anämie gesetzt werden, aber 
nicht zur Dauer und erstmaligem Auftreten der Anämie oder Schwere, Dauer und 
Beginn des Eisenmangels.  
Unter Berücksichtigung dieser Einschränkung wird von einigen Autoren ein 
Zusammenhang zwischen mütterlicher Mortalität und Grad der Anämie postuliert, aber 
es gibt hierzu keine prospektiven Studien, und es ist unklar, welches der kritische 
Hämoglobinwert im Bezug auf die mütterliche Mortalität ist. Dieser scheint bei Werten 
unter 8-9 g/dl zu liegen, wobei der Zusammenhang zwischen mässiger Anämie und 
mütterlicher Morbidität unklar ist.  
Aktuell fehlen Studien zu dem Zusammenhang von vor der Schwangerschaft 
bestehenden Eisenmangelanämien und Schwangerschaftsverlauf, und es fehlen 
prospektive Studien an grossen Kollektiven, die den Effekt früher Interventionen und 
Anämiebehandlung auf mütterliches, fetales und neonatales outcome zeigen. 
 
Anämie bei Folsäuremangel und Vitamin B12 Mangel 
 Folsäuremangel 
Anämien aufgrund von Folsäuremangel zeigen sich in industriellen Ländern selten, 
können aber bei Frauen mit einseitiger Ernährung, Malabsorption oder Alkoholabusus 
auftreten. 
In der Frühschwangerschaft fallen neben den allgemeinen Anämiesymptomen, 
ausgeprägte Übelkeit, Erbrechen und Anorexie auf, die sich mit zunehmender Anämie 
verschlechtern. 
In schweren Fällen kann eine Thrombozytopenie und Leukopenie auftreten. 
Selbst bei schwerem mütterlichen Folsäuremangel ist kein fetaler Folsäuremangel 






 Vitamin B12 Mangel 
Auch Anämien in der Schwangerschaft als Folge eines Vit. B12 Mangels sind sehr 
selten. Sie können eine Folge eines Mangels an intrinsischem Faktor z.B. nach 
Magenoperationen oder Malabsorption sein. Auch chronisch entzündliche 
Darmerkrankungen können eine Ursache sein. 
Neben einer makrozytären Anämie können vor allem neurologische Symptome und 
Ausfallserscheinungen auf eine Vit. B12 Mangelanämie hinweisen. Die Diagnose eines 
Vit. B12 Mangels wird mittels Messung der Serum B12 Konzentration gestellt, 
zusätzliche Messungen der Methylmalonsäure (MMA) können hilfreich sein. Vit. B12 
Konzentrationen unter 100 pg/mL weisen auf einen Mangel hin. Normale 
Methylmalonsäurespiegel sind unter 0.4 µmol/L, Werte darüber werden als abnormal 
angesehen. MMA und Homocysteinspiegel steigen kompensatorisch bei Vit. B12 
Mangel und reflektieren erniedrigte Gewebespeicher. Milde B12 Mangelzustände 
können mittels oraler B12 Substitution (300-1000 µg/Tag) korrigiert werden, bei 
schwereren B12 Mangelzuständen und/ oder Malabsorption sollte die parenterale 
Substitution angestrebt werden (100 µg/Tag i.m. für eine Woche, dann 100 µg/ Woche 
für 6 Wochen, Gesamtdosis ca 2000 µg. Erhaltungsdosis 100 µg/Monat). Eine 
megaloblastäre Anämie normalisiert sich im allgemeinen unter dieser Therapie rasch. 
Fetale Risiken aufgrund des Vit. B12 Mangels in Kombination mit Folsäuremangel im 
ersten Trimester beziehen sich auf Spaltbildungen, insbesondere Spina bifida 1, 8. 
 
 Anämie im Rahmen von entzündlichen Erkrankungen 
Anämien im Rahmen von Infekten zeigen sich beispielsweise als Folge parasitärer oder 
bakterieller Erkrankungen (z.B. akute Pyelonephritis), aber auch typischerweise bei 
chronisch viralen Infekten, wie der HIV-Erkrankung oder chronisch entzündlichen 
Erkrankungen, wie Darmerkrankungen (M. Crohn, Colitis ulzerosa).   
Die Ursache für die Anämie liegt einerseits in einer zytokinbedingten Hemmung der 
Blutbildung, andererseits in einer verminderten Abgabe von Eisen an die Erythrozyten 
(sog. „iron trapping“) aus dem RES (Retikuloendotheliales System). Bestimmte 
Bakterien (z.B. Staphylokokken) verwenden Eisen für enzymatische Reaktionen. Sie 
beziehen das Eisen, wie kürzlich gezeigt wurde, nicht nur durch Abbau des 
Transferrins, sondern auch dirket aus den Erythrozyten, nach Abspaltung aus dem 
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Hämmolekül. Des weiteren kommt es im Rahmen von akuten Entzündungen zu einem 
beschleunigten Abbau von Erythrozyten. 
Mütterliche Folgen liegen in den Anämiesymptomen und den Folgen der spezifischen 
Entzündungen. Die kindlichen Risiken sind primär abhängig von der Schwere der 
Anämie, bei akuten Entzündungen ebenfalls von dem Ausmass der Infektion bzw. dem 
Erreger 1, 8. 
 
 Renale Anämie 
Patientinnen mit renaler Insuffizienz oder Zustand nach Nierentranplantation entwickeln 
häufig eine mittelschwere bis schwere Anämie durch die Schwangerschaft. Diese 
Patientinnen zeigen typischerweise eine Erythropoietin-defiziente, normochrome, 
normozytäre, hypoproliferative Anämie. Im allgemeinen erhöht sich der Bedarf an 
rekombinantem Erythropoietin bei Schwangeren, die vorher ausreichend mit rhEPO 
substituiert waren. Diese Anämie weist ausserdem Charakteristika der Anämie bei 
Entzündungen („iron trapping“) auf. Die Zunahme des Blutvolumens ist im allgemeinen 
geringer als bei einer normalen Schwangerschaft und hängt von dem Ausmass der 
Niereninsuffizienz ab. Die Plasmavolumenzunahme ist meist nicht beeinträchtigt, daher 
kann sich eine vorbestehende Anämie verschlechtern. Generell ist die 
Frühgeburtlichkeit bei renalen Anämien erhöht, einerseits aufgrund der Anämie per se, 
andererseits aufgrund der erhöhten Rate an Pfropfgestosen bei Nierenerkrankungen in 
der Schwangerschaft, die sekundär häufig zu einer vorzeitigen 




Die klinischen Verläufe und mütterlichen und fetalen Konsequenzen der Anämie bei 
Thalassämie sind ebenso vielfältig wie die genetische Heterogenität dieser 
Hämoglobinopathien. 
Folgen der reduzierten oder fehlenden Globinsynthese sind eine sogenannte ineffektive 
Erythropoese, Hämolyse als Folge einer reduzierten Erythrozytenstabilität und 
verschiedene Schweregrade der Anämie. Häufig sind Thalassämien in der 
Schwangerschaft mit einem Eisenmangel verbunden. Mehrere hundert Varianten 
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Es besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem klinischen Erscheinungsbild und 
dem Ausmass der abnormen alpha-Ketten Synthese. Man unterscheidet zwei wichtige 
Phänotypen. Das Fehlen aller vier alpha-Globin Kettengene (-/-) bezeichnet die 
homozygote Form. In diesem Fall ist der Fet betroffen, fehlende alpha Ketten werden 
durch Tetramere von gamma-Globin (Hämoglobin Bart)  oder beta-Globin 
(Hämoglobin H) kompensiert.  Feten mit homozygoter alpha-Thalassämie zeigen häufig 
schwere intrauterine Anämien mit Hydrops fetalis und als Folge eine deutlich erhöhte 
Mortalität.  
Feten, die noch alpha-Globinketten bilden, sind intrauterin weniger gefährdet und 
entwickeln erst im Neugeborenenalter, nach dem Wechsel von fetalem auf adultes 
Globin, schwere hämolytische Anämien. 
Frauen mit homozygoter Hb-Bart Thalassämie werden meist nicht schwanger, bei 
homozygoter Hb-H Thalassämie können Schwangerschaften mit schweren Anämien 
auftreten. 
Alpha-Thalassämie minor Formen treten beim Fehlen von zwei Genen auf.  Frauen mit 
alpha-Thalassämie minor zeigen meist leichte Anämien mit meist unauffälligem 
Schwangerschaftsverlauf 9-12.   
 
 Beta-Thalassämie 
Wie bereits beschrieben kommt es bei den beta-Thalassämien zu einer verminderten 
beta-Globin Kettenproduktion. Kompensatorisch überschüssiges alpha-Globin 
präzipitiert in den Erythrozyten und führt zu Zellmembranschäden. 
Bei der heterozygoten (minor) Form ensteht eine mikrozytäre, hypochrome Anämie 
kombiniert mit milder bis mässiger Anämie, schwere Hämolyse wie bei der major Form 
tritt nicht auf. Die Hämoglobinwerte liegen häufig zwischen 8-10 g/dl im zweiten 
Trimester und zwischen 9-11 g/dl gegen Ende der Schwangerschaft. Die Zunahme des 
korpuskulären Erythrozytenvolumens (MCV) ist vermindert bei gleichzeitig 
verringerter Überlebenszeit der  Erythrozyten 13. (Abb.1) 
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Schwangerschaften bei Frauen mit homozygoter beta-Thalassämie sind rar, aber im 
Rahmen verbesserter Therapiemöglichkeiten sind zunehmende Schwangerschaften zu 
erwarten.  
Mehrere Studien haben erfolgreiche Schwangerschaften bei Frauen mit beta-
Thalassämia major gezeigt. Homozygote Patientinnen zeigen schwere, chronische, 
meist transfusionspflichtige Anämien, Eisenüberladung und Hämosiderose der Organe. 
Wichtig ist im Falle einer Schwangerschaft der Ausschluss von vorbestehenden 
Kardiomyopathien als Folge der chronischen Eisenüberladung durch Hämolyse und die 
wiederholten Bluttransfusionen 9-12. 
 
 
 Sichelzellanämie  
Während Schwangerschaften bei hetereozygoter Sichelzellanämie (Ss) bis auf eine 
erhöhte Rate an Harnwegsinfekten unkompliziert sind, sind die Risiken einer 
Schwangerschaft bei homozygoter Sichelzellanämie (SS) deutlich erhöht. Bei den sog. 
Sichelzellkrisen kommt es zu ischämischen Nekrosen in verschiedenen Organen 
aufgrund von Erythrozytenaggregaten, verbunden mit starken Schmerzen. Auslöser sind 
meist akute Infekte. Insbesondere Harnwegsinfekte und Nierenbeckenentzündungen 
führen zu einem akuten Erythrozytenuntergang und supprimierter Erythropoiese 14. Bis 
zu 40% der Patientinnen leiden unter dem sogenannten akuten Thoraxsyndrom, 
gekennzeichnet durch Dyspnoe, pleuritische Schmerzen, Fieber, Husten, 
Lungeninfiltrate und Hypoxie. Fast alle Patientinnen zeigen eine verminderte kardiale 
Pumpfunktion, die durch erhöhten kardialen Auswurf kompensiert wird. Bei fehlenden 
Zusatzrisiken wird die kardiale Belastung durch die Schwangerschaft meist gut toleriert. 
Die mütterliche Mortalität ist hoch und liegt gemäss Literaturangaben zwischen 1-9%, 
je nach medizinischer Betreuung.  
Der klinische Verlauf ist sehr unterschiedlich. Bei Ausbleiben von Infekten und 
zusätzlichen nutritiven Mangelzuständen fällt der Hämoglobinwert selten unter 7.0 g/dl. 
Die stark verkürzte Erythrozytenüberlebenszeit wird durch eine forcierte Erythropoiese 
kompensiert. Der Bedarf an Folsäure ist stark erhöht. Sichelzellkrisen können wie 
gesagt durch Infekte ausgelöst werden, können aber auch ohne diese spontan während 
der Geburt und im Wochenbett auftreten. Akute Krisen sind meist durch 
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Knochenschmerzen charakterisiert.  Des weiteren besteht oft eine Hypovolämie und 
Fieber. 
Die Abortrate, Frühgeburtlichkeit und perinatale Mortalität sind deutlich erhöht. Es 
besteht insbesondere das Risiko der intrauterinen Wachstumsretardierung, 
möglicherweise aufgrund einer persistierenden feto-plazentaren Minderperfusion.  
Das American College of Obstetricians and Gynecologists empfiehlt wöchentliche 
fetale Kontrollen (Ultraschall, Dopplerflow) etwa ab der 32. SSW 1, 15.  
 
 Aplastische Anämien 
Aplastische Anämien in der Schwangerschaft sind seltene aber schwerwiegende 
hämatologische Erkrankungen. Sie sind durch eine Panzytopenie und hypoproliferatives 
Knochenmark charakterisiert. Eine Anämie entsteht aufgrund fehlender Erythropoiese, 
oft in Kombination mit Thrombopenie und Neutropenie. 
In den meisten Fällen ist diese Form der Anämie sekundär erworben (Medikamente, 
virale Infekte, Bindegewebserkarnkungen, Designerdrogen, Bestrahlung u.a.), selten 
hereditär erworben (Fanconi Anämie).  
Die aplastische Anämie in der Schwangerschaft ist mit hoher mütterlicher Mortalität 
(20-60%) aufgrund von Blutungen und Infektionen verbunden. Erfolgreiche 
Schwangerschaftsverläufe wurden bei Frauen beschrieben, die eine immunsuppressive 
Therapie vor der Schwangerschaft erhielten. Die Rückfallrate in der Schwangerschaft 
liegt aber bei ca 19%, häufig sind wiederholte Transfusionen nötig.  
Es handelt sich um eine normochrome, normozytäre Anämie mit niedrigen 
Retikulozytenzahlen und oft Panzytopenie. Die endgültige Diagnose wird durch eine 
Knochenmarksbiopsie gestellt. 
Die Therapie richtet sich nach der möglichen Ursache bzw. dem Auslöser einer 
aplastischen Anämie, daneben sind unter Umständen wiederholte Gaben von 
Erythrozyten- oder Thrombozytenkonzentraten nötig. Bei schweren Neutropenien 
wurde der Einsatz von Wachstumsfaktoren beschrieben, daneben ist sie engmaschige 







 Hämolytische Anämien 
Hämolytische Anämien sind eine Folge einer verkürzten Erythrozytenüberlebenszeit 
und einem verstärktem Abbau von Erythrozyten bei kompensatorisch erhöhter 
Knochenmarksproduktion. 
Erste Hinweise auf eine hämolytische Anämie sind oft eine schwere Anämie in 
Verbindung mit Ikterus und möglicher Splenomegalie. 
Wichtigste Ursachen sind Autoimmunerkrankungen, Erkrankungen des rehumatischen 
Formenkreises, Kollagenosen, Infektionen, Microanggiopathien, Transfusionen, 
Medikamente, strukturelle Erythrozytenveränderungen, Enzymdefekte und abnorme 
Hämoglobine. 
Es handelt sich im allgemeinen um normozytäre Anämien mit Anisozytose, Schistozyten und 
kernhaltigen Erythrozyten. Totales und indirektes Bilirubin sind meist erhöht. Haptoglobin 
bindet freies Hämoglobin und ist erniedrigt. Der direkte und indirekte Coombstest können bei 




Die Pathogenese der Anämie ist wie geschildert sehr unterschiedlich. 
Daher ist eine Diagnostik, die alleine auf Hämoglobinwerten basiert, meist 
unzureichend. Der Grund der verminderten Hämoglobinbildung sollte daher immer 
geklärt werden, sei es durch gezielte Anamnese, die klinische Beurteilung, oder durch 
über die Basisdiagnostik hinausgehende Zusatzuntersuchungen. 
  
   Basisdiagnostik 
Hämoglobin und Erythrozytenindices 











Obwohl im klinischen Alltag die Hämoglobinkonzentration meist den ersten Hinweis 
auf einen Eisenmangel gibt, sollte beachtet werden, dass sowohl der Hämoglobinwert 
als auch  
Erythrozytenindices wie MCV und MCH eine sehr geringe Sensitivität und Spezifität 
zur Detektion von Eisenmangelzuständen aufweisen und zumeist nur bei andauerndem, 
manifestem Eisenmangel signifikante Veränderungen zeigen. Insbesondere zur 
Früherfassung von Eisenmangelzuständen und damit zur Prävention der 
Eisenmangelanämie sollten bei Verdacht spezifischere und sensitivere Tests 
angewendet werden. 
 
 Differentialdiagnostik und Zusatzdiagnostik 
Eisenmangelanämie und spezifische Parameter des Eisenstoffwechsels 
Hat der Hämoglobinwert den physiologischen Grenzwert in der Schwangerschaft 
unterschritten, sollte zunächste eine Eisenmangelanämie abgeklärt werden. Abb. 2 & 3 




Aktueller "Goldstandard" zur labortechnischen Erfassung von Eisenmangelzuständen 
stellt die Bestimmung der Ferritinspiegel dar, die gut mit den Eisenspeichern korrelieren 
16. Ferritinwerte unter 15 µg/L belegen einen Eisenmangel, unabhängig vom 
Hämoglobinwert. Liegt gleichzeitig der Verdacht einer Infektion vor, kann ein 
Eisenmangel vorliegen obwohl die Ferritinwerte normal sind.  
Im Rahmen einer Infektion können die Ferritinspiegel falsch normal oder erhöht sein, 
da Apoferritin ähnlich wie das C-reaktive Protein ein Akutphasenprotein ist und bei 
Infektionen wie auch Entzündungsreaktionen (z.B. postoperativ) ansteigt. In diesem 
Fall sollte das Vorliegen einer Infektion oder Entzündung ausgeschlossen werden. Nur 
dann lässt das Ferritin eine klare Aussage über den Eisenstatus zu. 
Wir untersuchten den Einfluss der Geburt und der gleichzeitigen entzündlichen 
Reaktion auf den Eisenstatus und Marker der zellulären Immunantwort.  
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Dabei zeigte sich, dass insbesondere Ferritinwerte durch die Geburt beeinflusst werden, 
d.h. Ferritin steigt nach der Geburt als Akutphasenprotein ähnlich wie C-reaktives 
Protein oder IL-6 an und wiederspiegelt dann nicht mehr die Eisenspeicher 17. 
 
 Serumeisen, Transferrin, Transferrinsättigung 
Im allgemeinen bringt die Bestimmung von Serumeisenspiegeln und 
Transferrinspiegeln auch in der Schwangerschaft keinen zusätzlichen Nutzen bei der 
Bestimmung des Eisenmangels, da insbesondere die Serumeisenspiegel zahlreichen 
Einflussfaktoren wie tageszeitlichen, intraindividuellen und interindividuellen 
Schwankungen unterliegen. Lediglich in Verbindung mit den Transferrinwerten sind 
Aussagen über prälatente Eisenmangelzustände möglich, indem die Transferrinsättigung 
bestimmt wird. Sind die Ferritinwerte im Normbereich, die Transferrinsättigung aber 
unter 15%, so ist dies ein Hinweis auf einen latenten Eisenmangel, da nunmehr Eisen 
vermehrt aus zirkulierendem Transferrin zur Aufrechterhaltung der Erythropoiese 
freigesetzt wird. Es ist aber darauf zu achten, dass die Schwankungen der 
Serumeisenspiegel auch die Berechnung der Transferrinsättigung beeinflussen und 
somit zu falscher Interpretation führen können. 
 
 Hypochrome Erythrozyten 
Durch neue Hämatologieanalysesysteme ist es möglich, mittels Durchflusszytometrie 
Erythrozyten anhand ihrer Grösse und ihres Hämoglobingehaltes auszuzählen und deren 
prozentualen Anteil an der Gesamtpopulation zu erfassen. Nach unseren Erfahrungen 
liegt auch in der unkomplizierten Schwangerschaft der Anteil an hypochromen 
Erythrozyten unter 5% der Gesamterythrozyten.  
Der Anteil kann aber bei manifesten Eisenmangelanämien, Thalassämien oder bei 
Entstehung des sogenannten funktionellen Eisenmangels, bei dem pro Erythrozyt zu 
wenig Eisen zur Hämoglobinsynthese zur Verfügung steht, auf Werte über 50% 
hypochrome Erythrozyten ansteigen.  
Die Bestimmung ist äusserst präzise und gut reproduzierbar und eignet sich sowohl zur 
Detektion von Eisenmangelzuständen als auch zur Überwachung der Effizienz einer 
Therapie, da der Anteil der hypochromen Erythrozyten bei adequater Therapie rasch 
abnimmt  16 18 (Abb.4).  




 Transferrinrezeptoren (sTfR) 
Es konnte in verschiedenen Studien gezeigt werden, dass die Transferrinrezeptoren im 
Serum bei Eisenmangelzuständen oder bei einem erhöhten zellulären Eisenbedarf 
ansteigen und somit sensitiv und spezifisch Veränderungen der Eisenkinetik anzeigen. 
Wahrscheinlich unterliegen Transferrinrezeptoren auch keinem Einfluss bei Infektionen, 
so dass sie eine gute Ergänzung zur Ferritinbestimmung darstellen. Erste 
Untersuchungen in der Schwangerschaft wurden bereits durchgeführt. Niedrige sTfR 
Spiegel am Anfang der Schwangerschaft scheinen mit einer inhibierten  
Erythropoiese im ersten Trimenon in Zusammenhang zu stehen. Der Anstieg der sTfR 
im Verlauf der Schwangerschaft ist einerseits auf eine zunehmende Stimulierung der 
Erythropoise, andererseits auf einen zunehmenden Eisenbedarf eisenabhängiger 
Zellproliferation zurückzuführen. Es ist nicht bekannt, ob eine inhibierte Erythropoiese 
zu Beginn der Schwangerschaft die Detektion eines gleichzeitigen Eisenmangels mittels 
Messung der sTfR negativ beeinflusst.  
Es gibt keinen Anhalt dafür, dass die sTfR Konzentration durch Entzündungsreaktionen 
beeinflusst wird. Somit würde sich dieser Parameter auch für die Diagnostik bei 
unklaren Verhältnissen in der Schwangerschaft (normales Ferritin bei erhöhtem CRP) 
und in der frühen Wochenbettsphase eignen. Wir konnten in eigenen Studien zeigen, 
dass sTfR nach der Geburt im Gegensatz zu Ferritinwerten nicht durch die 
Entzündungsreaktion bei der Geburt beeinflusst werden 16. 
 
 Zusammenfassung 
Die ersten wichtigen Hinweise bei der Anämiediagnostik ergeben sich aus der 
Anamnese und der klinischen Untersuchung der Patientin. Aktueller Goldstandard zur 
Erfassung der Eisenspeicher ist die bestimmung des Ferritins. Gleichzeitig sollte, 
insbesondere bei normalem oder erhöhten Ferritinwerten, eine Infektion als Ursache der 
Anämie ausgeschlossen werden. Zur genauen Differentialdiagnose empfiehlt sich ein 
erweitertes Spektrum an diagnostischen Parametern wie die Erfassung der hypochromen 






Prävention und Therapie der Eisenmangelanämie  
 Prävention 
Es gibt drei Wege, die Eisensituation des Körpers zu verbessern, den Verlust zu 
verringern, den Verbrauch zu reduzieren oder die Aufnahme zu steigern. In 
Abhängigkeit der bestehenden Eisenspeicher unmittelbar nach einer Schwangerschaft 
können ausreichende Pausen vor erneuten Schwangerschaften zum Füllen der 
Eisenspeicher genutzt werden. Im Wochenbett leisten sinnvolle Strategien zur 
Verringerung oder Vermeidung grosser Blutverluste bei Geburt einen Beitrag. In der 
Schwangerschaft allerdings kann der Hebel nur bei der Erhöhung der Aufnahme 
angesetzt werden. Einerseits über die Nahrungszufuhr, andererseits über gezielte 
medikamentöse Supplementierung.  
 
 Medikamentöse Supplementierung 
Der Nutzen der präventiven Eisengabe, d.h. die generelle regelmässige Verabreichung 
von Eisenpräparaten ohne eigentliche Kenntnis der Eisenspeicher, wird nach wie vor 
diskutiert. Dies wird insbesondere in den Industrieländern empfohlen und praktiziert. 
Kritische Argumente dagegen beinhalten einerseits die fehlenden Evidenz, dass die 
weltweite Prävalenz an Eisenmangel und den Folgen wie Anämie gesenkt wird und 
andererseits mögliche schädliche Effekte für die Mutter der nicht-selektiven Eisengabe. 
Gemäss dem letzten Update der Cochrane Database  gibt es keine wissenschaftlich–
medizinische Rechtfertigung für die präventive Eisengabe in der Schwangerschaft in 
Ländern mit ausreichenden nutritiven Resourcen, da epidemiologische Daten keinen 
positiven Einfluss auf Schwangerschaftsverlauf und / oder mütterliches und fetales 
outcome zeigen 19.  Hinsichtlich hämatologischer Daten (Ferritinwerte, Hämoglobin) 
zeigen plazebo-kontrollierte, randomisierte Studien jedenfalls einen positiven Effekt. 
Frauen mit niedrigen Eisenspeichern zu Beginn der Schwangerschaft entwickeln 
seltener eine Anämie, wenn sie mit Eisen substituiert werden. 
Dagegen wurde gezeigt, dass eine Eisensupplementierung in Ländern mit hoher 
Prävalenz an Eisenmangelzuständen wohl gerechtfertigt ist 20. Es ist aber offen, ob 
Studien zur Eisensubstitution in Entwicklungsländern auf Industrieländer übertragen 




Derzeitige Empfehlungen für eine rein präventive Eisensupplementierung beträgt 60-
120 mg elementarem Eisen pro Tag. Niedrigere Dosierungen scheinen weniger effektiv. 
Bei Dosierungen ab 120 mg nehmen unerwünschten Nebenwirkungen zu und die 
Patientencompliance wird schlechter.  
 
Da Frauen mit niedrigen Eisenspeichern am meisten von einer präventiven Eisengabe 
profitieren, wäre eine selektive Eisengabe in der Schwangerschaft optimal. Das setzt die 
Testung der Eisenspeicher voraus, da der üblicherweise isoliert gemessene 
Hämoglobinwert schlecht mit den Eisenspeichern korreliert. Dazu muss der Ferritinwert  
herangezogen werden. Gemäss einer Untersuchung aus Dänemark gelten Ferritinwerte 
unter 70 g/l zu Beginn der Schwangerschaft als indikativ für einen späteren 
Eisenmangel. Da der individuelle Eisenmetabolismus während der Schwangerschaft 
jedoch sehr verschieden sein kann, ist der beste Zeitpunkt zur Erfassung der 
Eisenspeicher in der Schwangerschaft allerdings unklar.  
 
 Therapie der Eisenmangelanämie in der Schwangerschaft 
Aus den vorhergehenden Kapiteln geht hervor, dass Eisenmangelzustände und Anämie 
therapiert werden sollten. Auch bei leichten Formen der Anämie ist der Verlauf bzw. 
eine Verschlechterung der Situation oft nicht vorraussagbar, und mütterliche und fetale 
Risiken steigen mit zunehmender Anämie an. 
Der Therapiemodus sollte verschiedene Faktoren wie verbleibende Zeit bis zur Geburt, 
Schweregrad der Anämie, zusätzliche Risiken (z.B. vorzeitige Wehen), mütterliche 
Komorbidität und Wünsche der Patientin (z.B. Ablehnung von Fremdblut bei schwerer 
Anämie) in die Entscheidung einbeziehen. So ist bei einer Zeugin Jehovah’s mit einer 
schweren Anämie zwei Wochen vor Geburt ein anderes Vorgehen nötig, verglichen mit 
einer Frau, die eine mittelschwere Anämie ohne zusätzliche Risiken im zweiten 
Trimester aufweist. Die derzeit wichtigsten Alternativen bei der Anämiebehandlung 
sind orales Eisen, parenterales Eisen, Stimulierung der Blutbildung mittels 







 Orales Eisen 
Orales Eisen ist der Goldstandard für die Behandlung der leichten bis mittelschweren 
Eisenmangelanämie.  
Es ist unklar, ob die wöchentliche bzw. intermittierende Gabe von oralem Eisen der 
täglichen Gabe äquivalent oder gar überlegen ist. Hierzu laufen derzeit Studien. Die 
ideale Dosierung bei intermittierender oder wöchentlicher Gabe ist ebenfalls unklar. 
Wie Tab. 3 zeigt, ist die Resorptionsrate umgekehrt proportional zur applizierten Dosis. 
Dosierungen zwischen 100-200 mg Eisen pro Tag sind ein Kompromiss im Bezug auf 
den Hämoglobinanstieg und die Verträglichkeit des Eisens. 
Bei gutem Ansprechen auf die orale Eisentherapie kommt es innert 3-5 Tagen zu einer 
Retikulozytose, die sich bis zum Tag 8-10 nach Therapie steigert.  Der 
Hämoglobinanstieg folgt zeitversetzt und beträgt unter besten Bedingungen ca. 0.2 g/dl/ 
Tag bzw. ca. 2.0 g/dl innert 3 Wochen. Nach Normalisierung der Hämoglobinwerte 
sollte orales Eisen mindestens 4-6 Monate weiter gegeben werden bis zu einem 
Zielferritinwert von ca 50 g/l und einer Transferrinsättigung von mindestens 30%. 
 
Wie bereits erwähnt, sind sind gastro-intestinale Nebenwirkungen wie Verstopfung, 
Sodbrennen und Übelkeit, die bei bis zu 30% der Patientinnen auftreten und die zu 
verabreichende Dosis limitieren ein wesentlicher Nachteil der oralen Eisenpräparate. In 
diesem Fall muss die Dosis entweder reduziert, oder ein Präparatwechsel versucht 
werden.  
Aber auch dann bleibt die oft fehlende Compliance ein Problem. Es konnte gezeigt 
werden, dass nur 36% der Schwangeren, trotz einer spezielle Unterrichtung über die 
Problematik des Eisenmangels, regelmässig orales Eisen zu sich nahmen. Auch Studien 
aus Ländern wie Tanzania und Indonesien weisen eine Compliance von lediglich 36-
42% auf 5 21 22. Weitere mögliche Gründe für ein Versagen einer oralen Eisentherapie 
sind in Tab. 4 zusammengestellt. 
 
 Orale Eisenpräparate 
Eisen (II) salze 




Diese werden entweder in Tablettenform oder als Lösung verabreicht. Die am 
häufigsten verwendete Eisen-II-Verbindung ist Eisen (II)- sulfat, daneben werden Eisen 
(II)- fumarate, - succinate,- und –gluconate verwendet, wobei diese bezüglich 
Pharmakodynamik und –kinetik vergleichbar sind, ebenfalls bezüglich der 
Nebenwirkungsrate. 
Eisen-III-Verbindungen sind als Salze kaum bioverfügbar und daher nicht zur oralen 
Gabe indiziert. Die Ursache hierfür liegt in einer Bildung von Eisen (III)-Hydroxid-
Komplexen in saurem Darmmilieu, die unlöslich und kaum resorbierbar sind. 
Flüssige Präparate werden insbesondere bei intestinaler Achlorhydrie (z.B. nach 
gastrointestinalen Operationen) verwendet, da in diesem Falle Tabletten schwer löslich 
sind und die Resorption der Flüssigform verbessert ist. Diese Präparate haben aber 
keine bessere Wirksamkeit und kein günstigeres Nebenwirkungsprofil. 
 
 Eisen (III)-polymaltosekomplex 
Der Eisen (III) polymaltosekomplex, Dextriferron (Maltofer), gehört zu den wenigen 
oralen Eisen (III)-Verbindungen und zur Gruppe der sogenannten „slow-release“ 
Eisenpräparate. Die Polymaltose wirkt wie eine Hülle um das dreiwertige Eisen, so dass 
Eisen langsamer aus dem Komplex freigesetzt wird.  
Die Vorteile dieses Eisenpräparates liegen zum einen in einem günstigen 
Nebenwirkungsprofil durch die langsame Freisetzung, verglichen mit Eisen (II)-Salzen, 
zum anderen in der Möglichkeit der Einnahme mit den Mahlzeiten.  
Verschiedene Autoren postulieren eine geringere Toxizität von 
Eisenpolymaltosekomplexen im Vergleich zu Eisensulfatsalzen aufgrund einer 
geringeren Bildung von Sauerstoffradikalen und damit einer geringeren 
Plasmalipidperoxidation. In den vorliegenden Studien ist die Bioverfügbarkeit im 
Vergleich mit Eisen-(II)-sulfaten und –fumaraten vergleichbar 1. 
 
 Eisenverbindungen in Kombinationspräparaten 
Zusätze wie Bernsteinsäure, Fumarsäure, Glukonsäure, Glutaminsäure, Asparaginsäure 
und Milchsäure, bestimmte Vitamine und Spurenelemente (Cu, Co, Mn) bilden Chelate 
mit Eisen und halten so das zweiwertige Eisen für die Resorption verfügbar. 
Ascorbinsäure ist zur Stabilisierung der Fe- (II)-Ionen gegen Oxydation sinnvoll. Durch 
die Kombination von Eisen -(II) -Salzen mit Ascorbinsäure wird die Eisenresorption 
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gesteigert. Gemäss vorliegender Literatur kann dies aufgrund der schnelleren 
Freisetzung des Eisens zu einer erhöhten Nebenwirkungsrate führen. Daneben scheint 
die Kombination mit Ascorbinsäure zu einer erhöhten Bildung von toxischen 
Hydroxilradikalen zu führen 1. 
 
 
 Parenterale Eisenpräparate 
Parenterales Eisen ist die wichtigste Alternative zu oralen Eisenpräparaten 23-26.  
Indikationen für die parenterale Eisengabe sind unter anderem Tab. 5: 
Durch die parenterale Eisengabe wird der natürliche Mechanismus der Eisenaufnahme 
über den Darm und damit die Proteinbindung umgangen. Daher kann nicht-
proteingebundenes, freies Eisen zirkulieren. Freies Eisen ist toxisch, da es die Bildung 
von Hydroxid- und Sauerstoffradikalen fördert, die wiederum via Peroxydation zu Zell- 
und Gewebeschädigungen führen. Daher sollte parenterales Eisen nur bei bekanntem 
Eisenstatus verabreicht werden, um eine potentielle Eisenüberladung zu vermeiden.  
Prinzipiell sind drei Präparategruppen zu unterscheiden: 
Diese unterscheiden sich aufgrund ihrer Pharmakokinetik, Komplexstabilität, 
Molekularmasse, Toxizität und Nebenwirkungen. 
 
 Typ I Komplexe (Eisendextrin, Eisendextran) 
Es handelt sich um stabile Eisenkomplexe mit hohem Molekulargewicht (> 100 000 
Dalton) und hoher Stabilität (z.B. Imferon). Daher wird das Eisen langsam und 
kompetitiv zu endogenem Eisen an die Transportproteine abgegeben. Das freiwerdende 
Eisen wird einerseits an Transferrin gebunden und dann zur Hämsynthese verwendet, 
andererseits in das RES transportiert. Die Plasma-Halbwertszeit (HWZ) der Typ-I-
Komplexe liegt bei 3 bis 4 Tagen. Während die Stabilität und das langsam freiwerdende 
Eisen als günstig zu bezeichnen sind, geht man davon aus, dass vor allem die 
Dextrankomponente zu schweren allergischen Reaktionen führen kann. Diese Reaktion 
scheint bei Dextrinen geringer zu sein. Patienten, die generell allergisch auf 
Medikamente reagieren, haben ebenfalls ein hohes Risiko einer Eisendextranallergie. 
Die Ursache der schweren allergischen Reaktionen ist nicht geklärt, entsprechen jedoch 
einer anaphylaktischen Reaktion mit Freisetzen von Mediatoren aus Mastzellen. Eine 
weitere Hypothese sind  Dextranantikörperkomplexe, die zu schweren Reaktionen 
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bereits bei Erstkontakt führen können. Dextranketten bilden biologische Polymere 
verschiedener Grösse, die hierfür verantwortlich sein könnten. Hierfür spricht auch, 
dass z.B. Dextran-1, ein Polymer von nur 1000 Dalton, praktisch keine Reaktion 
hervorruft.  
 
 Typ II Komplexe (Eisenhydroxid-Saccharatkomplex)  
Es handelt sich hierbei um Komplexe von sogenannter mittlerer Stabilität, mit einem 
Molekulargewicht von 30-100 000 Dalton (Venofer). Nach einer Bolusgabe werden 
maximale Plasmaspiegel nach bereits 10 Minuten erreicht (30mg/L). 24 Stunden nach 
der Gabe sind die Plasmaspiegel wieder auf prätherapeutischen Werten angelangt. Die 
HWZ liegt bei 5.5 Stunden, und Studien mit dem PET zeigen unmittelbare 
Anreicherung im Knochenmark, parallel zum Abfall der Plasmaspiegel. Bei Patienten 
werden je nach Schweregrad der Eisenmangelanämie 70-97% des Eisens für die 
Erythropoiese verwendet. 
Bei Untersuchungen am Menschen wurden weder morphologische Organveränderungen 
noch Lipidperoxidation durch freie Radikale in den üblichen Dosierungen beobachtet 
(1-4mg/ kg KG). 
Im klinischen Gebrauch ist die Substanz als sehr sicher einzustufen, daneben werden 
keine biologischen Polymere (s.a. Dextrane) gebildet, wodurch anaphylaktische 
Reaktionen extrem selten sind. Zu den allgemeinen (unerwünschten) Nebenwirkungen 
(ANW) gehören: metallischer Geschmack, Wärmegefühl, Übelkeit, lokale Reizung und 
Schwindel. 
 
 Typ III Komplexe (Eisenhydroxidglukonat, Eisenhydroxidzitrat, 
Eisenhydroxidsorbitol) 
Die bekannteste Substanz aus diese Gruppe sind die Eisenglukonate (z.B. Ferrlicit). 
Es handelt sich um instabile, labile Komplexe mit einem Molekulargewicht unter 50 
000 Dalton.  
Aufgrund der geringeren Stabilität, verglichen mit Eisendextranen und 
Eisensaccharatkomplexen, werden die Typ-III-Komplexe in geringerem Masse an 
Transportproteine gebunden, während freies Eisen in grösseren Mengen kurzfristig 
freigesetzt wird. In verschiedenen Studien wurde eine maximale Transferrinsättigung 
nach Gabe von Eisenglukonat beschrieben. 
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Man geht davon aus, dass das freie Eisen vermehrt im Organparenchym gelagert wird. 
Freie Radikale führen zur Lipidperoxidation und, verglichen mit Typ I / II Komplexen, 
zu einer höheren Gewebetoxizität. 
Bezüglich allergischer bzw. anaphylaktischer Nebenwirkungen scheinen insbesondere 
die Eisenglukonate mit den Eisensaccharaten vergleichbar und sind damit wie die 
Eisensaccharate den Eisendextranen im Nebenwirkungsprofil überlegen. 
 
 Erfahrung mit dem Eisensaccharatkomplex (Venofer) in der Geburtshilfe 
(Universitätsspital Zürich) 
An der Klinik für Geburtshilfe des Universitätsspitals Zürich wird ausschliesslich 
Eisensaccharat als parenterales Eisen seit Anfang der 90er Jahre in der Schwangerschaft 
und im Wochenbett verwendet. 1998 wurden erstmals im Rahmen einer 
Multicentererfassung Daten zur Sicherheit von Eisensaccharatkomplex erhoben. Dabei 
zeigte sich eine ANW von unter 0.5% bei 2000 Ampullen und einer maximalen Gabe 
von 200 mg i.v. als Einzeldosis 27. Gemäss den Richtlinien an der Klinik für 
Geburtshilfe wird gemäss einem Stufenschema bei der Anämietherapie vorgegangen 9. 
Voraussetzung für den Einsatz von parenteralem Eisen ist die eingehende Diagnostik 
und die Erfüllung folgender Einschlusskriterien Tab.6: 
Normalerweise wir der erste Hämoglobintest im ersten Trimenon durchgeführt, orales 
Eisen wird primär nur bei Werten über 10.0 g/dl verordnet. Fällt der Hämoglobinwert 
unter oralem Eisen innert 2-4 Wochen unter 10.0g/dl oder liegt der Hb-Wert beim ersten 
Test bereits unter 10.0 g/dl, bevorzugen wir primär den Einsatz von 
Eisensaccharatkomplex (Abb. 5). 
 
Praktische Anwendung von Eisensaccharatkomplex in Zürich: 
Die Gabe erfolgt über eine Venenverweilkanüle („Butterfly“), nach Prüfung der 
korrekten venösen Lage mit NaCl. Eisensaccharat kann unverdünnt als Bolus oder 
verdünnt (z.B. ad 100-200 ml NaCl) als Kurzinfusion gegeben werden. In 
verschiedenen Ländern ist die Gabe einer Testdosis (1ml) vorgeschrieben. Die 
anschliessende Bolusgabe erfolgt über 5-10 Minuten, die Kurzinfusion über ca. 20 
Minuten. Die maximale Dosis einer Einmalgabe beträgt 200 mg/ Gabe. Wir applizieren 
im allgemeinen zweimal pro Woche bis zu einem Ziel-Hb-Wert von 11.0 g/dl. In 
schweren Fällen können die Intervalle auf alle zwei Tage verkürzt werden. Die Therapie 
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kann problemlos ambulant durchgeführt werden, eine längere Überwachung nach der 
Aplikation ist nach unserer Erfahrung im allgemeinen nicht nötig. 
Effektivität von Eisensaccharatkomplex in der Schwangerschaft 
Zwischen 1992 – 2006 wurden an der Klinik für Geburtshilfe Zürich ca. 400 
Schwangere mit Anämie behandelt. Tabelle 7 gibt eine Übersicht über hämatologische 
Daten unter Therapie. Die durchschnittliche Therapiedauer liegt bei 25 (8-29) Tagen, 
bei einer durchschnittlichen Gesamtmenge von 1000 mg (400-1600 mg) Venofer®, 
ensprechend fünf Gaben à 200 mg/ Applikation. 
Es liegen mehrere Studien und Erfahrungen zum Einsatz von Eisensaccharat in der 
Schwangerschaft und postpartum vor. Generell lässt sich sagen, dass  in allen Studien 
eine hohe Wirksamkeit bei hoher Sicherheit gezeigt werden konnte. In allen Studien 
war die parenterale Eisentherapie mit Eisensaccharatkomplex der oralen Eisengabe 
überlegen. Daneben war das Nebenwirkungsprofil der oralen Eisengabe sogar 
ungünstiger 26 28-32. 
 
 Stimulierung der Erythropoiese  mit rekombinantem Erythropoietin 
(rhEPO) 
Der Wachstumsfaktor humanes rekombinantes Erythropoietin (rhEPO),  ein 
Glykoprotein (MG 30 400 Dalton), ist mit endogenem Erythropoietin identisch und 
dient als selektiver Wachstums- und Ueberlebensfaktor für erythroide Zellen. Es wird 
seit 1986 klinisch eingesetzt, primär bei Patienten mit renaler Anämie, die einen Mangel 
an endogenem Erythropoietin aufweisen. In den letzten Jahren kamen weitere 
Indikationen hinzu, so auch bei der Frühgeborenenanämie, im Rahmen der autologen 
Blutspende, bei onkologischen Patienten, HIV Patienten und zur perioperativen 
Anämietherapie, z.B. bei Zeugen Jehovah’s.  
Mittlerweile liegen auch zunehmend Erfahrungen im Bereich der Geburtshilfe vor, als 
randomisierte Studien bei der Behandlung der postpartalen Anämie, bei Patientinnen 
mit renaler Insuffizienz und Zeuginnen Jehovah’s, vorwiegend als Fallbeschreibungen 
und bei der Behandlung schwerer Eisenmangelanämien in der Schwangerschaft. Die 
Ergebnisse der Studien und Beobachtungen sind vielversprechend. Durch Gabe von 
rekombinanten Erythropoietin kann das Intervall bis zur Normalisierung der 
Hämoglobinkonzentration verkürzt werden, vorausgesetzt, es wird genügend Eisen 
appliziert. Dies geschieht am effektivsten in Form von parenteralem Eisen. Ist die 
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gleichzeitige Eisenverfügbarkeit nicht ausreichend, kommt es zu dem sogenannten 
funktionellen Eisenmangel, der eine ausreichende Hämoglobinsynthese verhindert.  
Nach vorliegenden Resultaten ist die Kombination von rhEPO und parenteralem Eisen 
der alleinigen Eisentherapie bezüglich der Anhebung der Hämoglobinkonzentration 
überlegen und kann bei schweren Anämien oder Ablehnung von Fremdblut als 
Alternative in Erwägung gezogen werden. Der Effekt von rhEPO ist dosisabhängig, 
gemäss eigenen Erfahrungen reichen Einzeldosierungen von 150-300 U/kg intravenös 
aus, wobei die Applikation unter Umständen wiederholt werden muss. Um ein 
optimales Kosten-Nutzenverhältnis zu gewährleisten, sind wir an unserer Klinik 
bestrebt, Anämien in der Schwangerschaft und im Wochenbett nach einem 
Stufenschema zu behandeln, indem wir je nach Schwere der Anämie entweder mit 
Eisen alleine oder in Kombination mit rhEPO behandeln. Dieses Schema kann 
individuell gemäss Zusatzrisiken an die Patientin angepasst werden. So würden wir bei 
einer Patientin, die z.B. Zeugin Jehovah’s mit Plazenta praevia ist, rekombinantes 
Erythropoietin auch bei bereits mittelschweren Anämien einsetzen 29, 30, 33-37  
 
 
Therapie spezieller Anämieformen 
 Therapie der Anämie im Wochenbett 
Die Therapie der postpartalen Anämie richtet sich nach dem Schweregrad der Anämie 
und / oder zusätzlichen mütterlichen Risikofaktoren bzw. Komorbidität. 
Eine junge, gesunde Frau kann hohe Blutverluste deutlich besser kompensieren, als eine 
Wöchnerin mit Herzfehler, die schon bei geringeren Verlusten dekompensieren kann. 
Daneben müssen Blutverluste in Relation zur Körpermasse und dem geschätzten 
Gesamtblutvolumen gesetzt werden. Daneben ist zu bedenken, dass insbesondere bei 
geschätzten Blutverlusten grosse Fehler auftreten können, da der Blutverlust oft 
unterschätzt wird, was durch den vergleich des präpartalen und postpartalen 
Hämoglobinwertes leicht geprüft werden kann.  
Die Therapieoptionen sind neben der Volumensubstitution, die Gabe von oralem Eisen, 
parenteralem Eisen und heterologen Blut (Fremdblut). Daneben kann wie bereits 




 Orales Eisen 
Orales Eisen sollte bei Hämoglobinwerten über 9.5 g/dl verordnet werden, dabei sind 
80-100 mg/Tag ausreichend. Die Eisengabe sollte über einen Zeitraum von mehreren 
Monaten fortgesetzt werden, um Eisen nicht nur zur Normalisierung des Hämoglobins 
sondern auch zur Normalisierung der Eisenspeicher bereitzustellen. Wir konnten in 
einer Studie zeigen, dass selbst Wöchnerinnen mit alleinigem Eisenmangel, ohne 
Anämie, nur mit einer Eisensubstitution ihre Eisenspeicher auffüllen. Bei 
Wöchnerinnen mit Eisenmangel und Anämie ist somit besonders von einem erhöhten 
Eisenbedarf auszugehen. Wir führen daher die Eisengabe über mindestens 6 Monate 
durch. Die Gabe von oralem Eisen zur Therapie schwerer Anömien ist meist nicht 
ausreichend, da die endogenen Eisenreserven meist erschöpft sind und das benötigte 
Eisen für eine ausreichende Erythropoiese nicht zur Verfügung gestellt wird. Gründe 
hierfür sind, wie schon erwähnt, die limitierte Resorption, mangelnde Compliance bei 
hohen Dosierungne aufgrund von Nebenwirkungen und niedrige Plasmaspiegel, die zu 
einem funktionellen Eisenmangel führen. Daneben kommt es insbesondere nach 
operativen Geburten und Kaiserschnitt zu einer Entzündungsreaktion, die zu einer 
Eisensquestrierung führt, so dass verabreichtes Eisen nicht zur Blutbildung zur 
Verfügung steht 29. 
 
 Parenterales Eisen 
Eine Alternative stellt die parenterale Gabe von Eisensaccharat (Venofer®) dar. Durch 
hohe Plasmaeisenkonzentrationen kurz nach der i.v. Gabe werden die limitierte 
Eisenabgabe aus dem RES und die inhibierte Resorption durch die Darmmukose 
umgangen und ausreichende Eisenmengen für die Erythropoiese geliefert. Wie in der 
Schwangerschaft setzen wir gemäss einem Stufenschema parenterales Eisensaccharat  
bei Hämoglobinwerten unter 9.5 g/dl ein (Abb.6). 
 
 Rekombinantes Erythropoietin 
Stimulierung der Erythropoiese mittels rhEPO ist eine vielversprechende Alternative 
zur Fremdblutgabe bei schweren Anämien in Fällen, wo die Fremdblutgabe nicht 
zwingend ist, oder eine Patientin Fremdblut ablehnt. Es ist bekannt, dass die 
Erythropoiese insbesondere im Rahmen der postpartalen Entzündungsreaktion gehemmt 
ist, daneben sind die endogenen EPO Spiegel erniedrigt . 
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Der postpartale „circulus vitiosus“ (gehemmte Erythropoiese, verminderte 
Eisenverfügbarkeit und erniedrigte EPO Spiegel) kann durch die kombinierte Gabe von 
rhEPO und parenteralem Eisen durchbrochen werden, daneben zeichnet sich die 
Kombination durch eine sehr gute Verträglichkeit aus 3, 4. 
 
 Eisentherapie und Entzündung 
Akute und chronische Entzündungen spielen eine wichtige und meist unterschätzte 
Rolle bei der Pathophysiologie von Anämien. Der Zusammenhang zwischen 
Entzündung, Eisenmetabolismus und Anämie ist vor allem von der Behandlung 
chronischer Anämien wie chronisch entzündlichen Erkrankungen bekannt, in der 
Schwangerschaft aber noch wenig erforscht. Neue Untersuchungen haben gezeigt, dass 
z.B. Bakterien (Staphylokokken) Eisen aus Transferrin aber auch direkt aus dem 
Erythrozyten beziehen. 
Es gibt Anhaltspunkte dafür, dass auch in der Schwangerschaft Anämien auftreten, die 
auf Entzündungsreaktionen zurückzuführen sind, fälschlicherweise aber als 
Eisenmangelanämie behandelt werden. 
Diese Anämien sind hypoproliferativ und zeichnen sich durch eine blockierte 
Eisenverfügbarkeit („iron trapping“) aus und nicht durch einen Eisenmangel per se. Der 
Mechanismus der verminderten Freisetzung des Eisens von den Speichern ist nicht 
geklärt. Eisen wird verstärkt an Ferritin und Makrophagen (vor allem in der Milz) 
gebunden, daneben werden erythrozytäre Transferrinrezeptoren herunterreguliert. Die 
intestinale Resorption von Eisen ist reduziert. Gleichzeitig hemmen Zytokine die 
Bildung von Erythropoietin, das die Blutbildung fördern würde. Dies resultiert in einer 
verminderten Eisenverfügbarkeit, verminderten EPO-Produktion und gehemmten 
Erythropoiese (engl. hypoferric inflammatory anaemia). 
 
 Entzündliche Darmerkrankungen in der Schwangerschaft 
Anämien im Rahmen von entzündlichen Darmerkrankungen wie M. Crohn und Colitis 
ulcerosa sind multifaktoriell (intestinale Blutung, Eisenmangel, Entzündung). Da sich 
diese Erkrankungen typischerweise bei Frauen im reproduktiven Alter manifestieren, 
findet man dieses Problem in der Schwangerschaft relativ häufig.  
Schwangere zeigen meist mittelschwere Anämien, die wenig oder nicht auf orale 
Eisenpräparate reagieren. Parenterale Eisentherapie ist die effektivste Therapieoption in 
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der Schwangerschaft. In manchen Fällen kann die Wirkung durch rhEPO gesteigert 
werden. Die meisten Erfahrungen ausserhalb und in der Schwangerschaft liegen für 
Eisensaccharat (Venofer) vor 18. 
 
 Thalassämie 
Ausserhalb der Schwangerschaft besteht bei vielen Thalassämiepatientinnen die Gefahr 
einer Eisenüberladung. Diese Regel gilt oft nicht für Thalassämieträgerinnen in der 
Schwangerschaft. Anämie bei Thalassämie in der Schwangerschaft ist häufig mit 
Speichereisenmangel und / oder funktionellem Eisenmangel kombiniert, da es zu einer 
reduzierten Erythrozytenüberlebenszeit und daraus folgender forzierter Erythropoese 
mit erhöhtem Eisenbedarf kommt. Einige Patientinnen profitieren daher von einer 
oralen Eisensupplementierung, erniedrigte Ferritinwerte vorausgesetzt. 
Des weiteren profitieren die Patientinnen von einer Stimulation der HbF Synthese, da so 
die Erythrozytenmembran stabilisiert und die Hämolyse vermindert wird. In der 
Schwangerschaft kann dies derzeit nur mittels rhEPO Gabe erreicht werden, da andere 
HbF-stimulierende Substanzen in der Schwangerschaft (z.B. Hydroxyurea) 
kontraindiziert sind. In eigenen Studien konnten wir eine Vielzahl von Patientinnen 
erfolgreich mit einer Kombination aus rhEPO und Eisen behandeln (s.a. Abb. 10.8.). 
Wir empfehlen bei diesen Patientinnen eine komplette Erfassung der hämatologischen 
Werte und des Eisenstatus, um für oder gegen die Eisensubstitution zu entscheiden. 
Eine adäquate Therapie kann meistens Bluttransfusionen bei diesen Patientinnen 














 Erbliche Blutungsstörungen in der Schwangerschaft 
Häufige Ursachen von peripartalen Blutungskomplikationen sind neben den Anämien 
erworbene oder hereditäre Gerinnungsstörungen. Die häufigsten hereditären 
Gerinnungsstörungen sind Hämophilie A (Faktor VIII Mangel), Hämophilie B (Faktor 
IX Mangel) und von Willebrand Krankheit (v Willebrand Faktor Mangel) 
 
 
 Hämophilie A & B 
Hämophilie A & B sind x-chromosomal rezessiv vererbte Erkrankungen. Die meisten 
(ca 80%) der weiblichen Trägerinnen haben keine  grösseren Blutungsprobleme. 
In ca 20% der Fälle zeigen auch Trägerinnen Blutungskomplikationen, vor allem mit 
Blutungen in Gelenke und Muskulatur. Die Blutungszeit ist normal, da die 
Plättchenfunktion normal ist, bei Häm A ist aufgrund des Faktor VIII Mangels die aPTT 
verlängert 39 40. 
 Von Willebrand Erkrankung (vWD) 
Dies ist die häufigste erbliche Blutungsstörung bei Frauen mit einer Prävalenz von ca 
1%. Es kommt zu einer gestörten Plättchen-Endothelialen Interaktion aufrgund des 
Mangels an vW Faktor. Die Patientinnen leiden unter starken Blutungen wie 
Nasenbluten, gastro-intestinale Blutungen, Menorrhagien. Duie Blutungszeit ist 
verlängert. Es werden drei Typen der vWD unterschieden, je nach Schwere des Mangels 
an vW Faktor und Erbgang, wobei Typ 1 die leichteste und häufigste Form darstellt. 
Die meisten Patientinnen mit Typ 1 vWD zeigen keine schweren peripartalen 
Blutungen, da vW Faktor gemeinsam mit Faktor VIII in der Schwangerschaft ansteigen.  




Patientinnen mit Hämophilie A, B oder vWD sollten während der Schwangerschaft 
engmaschig gemeinsam mit einem Gerinnungsspezialisten überwacht werden. Die 
Aktivität der Gerinnungsfaktoren, evtl. vW Faktor Antigen Spiegel und Ristocetin  
Kofaktor Aktivität sollten ca alle 8 Wochen bestimmt werden. Im letzten Trimester 




Blutungskomplikationen beschränken sich bei betroffenen Schwangeren im allgemeinen 
auf die peripartale und postpartale Periode, das Blutungsrisiko in der Schwangerschaft 
ist im allgemeinen nicht erhöht. Peripartal sollte eine ausreichende Substitution an 
Faktor VIII, IX und vWF möglich sein, daneben kann durch Desmopressingaben die 
Aktvität von Faktor VIII und von vW-Faktorkomplex erhöht werden.  Gemäss neueren 
Erkenntnissen stimuliert Desmopressing nicht die uterine Muskulatur. Schwangere mit 
Typ II B vWD sollten kein Desmopressin erhalten, da es hier negativ auf die 
Plättchenfunktion wirkt. 
Generell sollten diese Patientinnen von erfahrenen Geburtshelfern und Operateuren 
entbunden werden, um peripartale Blutungen und Verletzungen weitgehend zu 
minimieren. Ein progressives Management der Plazentarperiode ist selbstverständlich, 
ebenso die Bereitstellung ausreichender Konzentrate (Erythrozyten, Fresh-Frozen 




Erniedrigte Thrombozytenzahlen sind ein häufiges Problem in der Schwangerschaft. 
Häufigste Formen der Thrombozytopenie in der Schwangerschaft sind in Tab.9 
aufgeführt. Hauptsymptom der Thrombozytopenie sind petechiale Blutungen und 
Purpura. 
 
 Schwangerschaftsinduzierte Thrombozytopenie 
Diese Form tritt meist ohne vorbestehende Anamnese einer Thrombozytopenie auf. Es 
handelt sich meist um milde Formen (> 70-100 x 103/mL), die im dritten Trimester 
auftreten und sich postpartum normalisieren. 
Die Inzidenz beträgt ca . 8.3% der Schwangeren, die Plättchenfunktion ist normal und 
es besteht kein erhöhtes peripartales Risiko für Mutter oder Feten. Die Ursachen sind 
unklar, diskutiert werden Hämodilution, milde DIC und verstärkter 
Thrombozytenabbau. 
 
 Idiopathische Thrombozytopenische Purpura (ITP) 
Dies ist die häufigste Form der immunologisch verursachten Thrombozytopenie in der 
Schwangerschaft. Die Ursache sind Autoantikörper gegen Epitope von Glykoproteinen 
an Thrombozytenmebranen (IIb/IIIa, Ib/IX/V). 
 28
  
Die Häufigkeit beträgt ca 0.1-0.2% der Schwangeren, 3% der Thrombozytopenien in 
der Schwangerschaft. Die Plättchenfunktion ist normal, Blutungen kommen meist erst 
bei Thrombozytenzahlen unter 20 x 103/mL vor. Die ITP ist häufig vorbestehend und 
wird typischerweise bereits zu Beginn der Schwangerschaft diagnostiziert (TZ < 100 x 
103/mL). Der Nachweis erfolgt über eine Knochemarksbiopsie, Ausschluss anderer 
Ursachen, Anamnese und Plättchen assoziierte Antikörper, die aber nur in 70-80% der 
Fälle vorhanden sind. Die Plättchenfunktion ist normal. In den meisten Fällen bleibt die 
Thrombozytenzahl > 50 x 103/mL ohne erhöhtes Blutungsrisko.  Bei 
Thrombozytenzahlen unter 20 x 103/mL muss die Gabe von Thrombozytenkonzentraten 
erwogen werden, daneben liegen therapeutische Ansätze zur Anhebung der 
Thrombozytenzahl in der Schwangerschaft in der Gabe von Steroiden und 
Gammaglobulinen. 
Es konnte bisher kein Vorteil der Sectio caesarea im Bezug auf das neonatale outcome 
gezeigt werden, da die Zahl der fetalen und mütterlichen Thrombozyten schlecht 
korreliert. Die Sectio sollte daher primär aus mütterlicher Indikation erfolgen . Einige 
Geburtshelfer bevorzugen auch die Sectio caesarea, um vaginal operative Eingriffe 
beim Kind und damit ein eventuelles Risiko cerbraler Blutungen zu vermeiden 
(Forzeps, Vakkumglocke). 
Bei Thrombozytenzahlen > 50 x 103/mL ist mit keinem erhöhten perioperativem 
Blutungsrisiko zu rechnen, dennoch sollte die Möglichkeit rascher Substitution von 
Thrombozyten und Erythrozyten gegeben sein. 
 
 Microangiopathien in der Schwangerschaft 47-53 
 HELLP Syndrom (Hemolysis, Elevated Liver Enzymes, Low Platetlets) 
Das HELLP Syndrom gilt als eine Form der schweren Präeklampsie. 
Hämolyse und Thrombozytopenie sind eine Folge von Microangiopathie, 
Erythrozytendestruktion und Plättchendestruktion, daneben kommt es aufgrund von 
Fibrinablagerungen im Bereich der Lebersinusoide zu Leberzellnekrosen mit folgendem 
Anstieg der Leberenzyme. 
Die Häufigkeit beträgt ca. 10% der Präeklampsien, verbunden mit einer hohen 
perinatalen Morbidität und Mortalität, je nach Schweregrad und Management. 
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Die Pathogenese ist weitgehend unbekannt, zu den Risikofaktoren gehören höheres 
Alter, Multiparität, Rasse, Präeklampsie in der Vorgeschichte. Das HELLP Syndrom 
tritt fast ausschliesslich ab dem zweiten Trimester auf und kann auch erst im dritten 
Trimester oder postpartum aufreten. 
Das gleichzeitige Vorliegen einer Proteinurie und Hypertonie ist häufig, aber nicht 
obligat. 
Management 
Die einzige Therapiemöglichkeit des HELLP Syndroms besteht in der medikamentösen 
Stabilisierung der Mutter, insbesondere durch Gabe von Magnesiumsulfat zur 
Krampfprophylaxe (Dosierungen s.a. weiterführende Literatur) und Antihypertensiva 
und der baldigen Entbindung, wobei die Art der Entbindung sich nach der Schwere des 
Krankheitsbildes, dem Gestationsalter und dem Zustand von Mutter und Feten richten. 
Die Diagnose HELLP Syndrom an sich ist keine Kontraindikation für die vaginale 
Geburt, auf Grund der Unberechenbarkeit des Verlaufes und der möglichen 
Verschlechterung des Verlaufes postpartum bevorzugen viele Geburtshelfer der 
Kaiserschnitt mit kontrollierter peri- und postpartalen Überwachungs- und 
Therapiemöglichkeiten.  
Die Anästhesieart richtet sich primär nach der Thrombozytenzahl, eventuell nach 
zusätzlichen Parametern wie PT, aPTT und Fibrinogenkonzentration. In einigen Fällen 
kann ein HELLP Syndrom duch eine DIC komplizeirt werden, z.B. nach einer 
vorzeitigen Plazentalösung, was im allgemeinen eine Allgemeinnarkose erfordert. 
In vielen Fällen zeigen Patientinnen mit HELLP Syndrom eine 
Thrombozytenaggregationsstörung, die sich durch unter anderem durch eine verlängerte 
Blutungszeit bemerkbar macht. Daneben können Thrombozytenfunktionsstörungen 
mittel Thromboelastographie (TEG) und neuerdings mit dem 
Thrombozytenfunktionstester PFA-100 nachgewiesen werden. Es ist unkar inwieweit 
eine Entscheidung für oder gegen die Regionalanästhesie von der Plättchenfunktion 
abhängig gemacht werden kann. Zumeist richtet sich die Entscheidung hierüber nach 
wie vor nach der Thrombozytenzahl. 
Besondere Komplikationen im Rahmen des HELLP Syndroms sind diffuse 
Organblutungen (Leber, Niere, Gehirn) und Multiorganversagen bei schweren 




Selbstverständlich müssen alle Möglichkeiten der perioperativen Transfusionen 
(Erythrozyten, Thrombozyten, FFP, Fibrinogen, Gerinnungsfaktoren z.B: Novo Seven) 
in ausreichender Menge vorhanden sein und in Abhängigkeit des Verlaufes applizeirt 
werden. 
 
 Disseminierte Intravaskuläre Coagulopathie (DIC) 40 54-56 
Die disseminierte intravaskuläre Verbrauchskoagulopathie wird durch eine generaliserte 
Aktivierung der Gerinnung, einhergehend mit Verbrauch von Gerinnungsfaktoren und 
Thrombozyten und Fibrinablagerungen charakterisiert. Daneben wird die Bildung von 
Antikoagulantien wie Protein C, -S und Antithrombin III gehemmt und die Fibrinolyse 
blockiert. Dies hat schwere protrahierte Blutungen gemeinsam mit Microthrombosen in 
kleinen und mittleren Gefässen zur Folge, was sich schliesslich im Blutungsschock und 
Organversagen zeigt. Tab. 10  listet wichtige Ursachen von DIC auf. 
Die Diagnose wird aufgrund der Anamnese bzw. vorliegenden Komplikation (z.B. 
HELLP, Plazentalösung, Sepsis) in Verbindung mit massiver Blutung und 
ausbleibender Koagelbildung gestellt. DIC wir nicht durch einen einzigen Laborwert 
erfasst. Vielmehr liegt meistens eine Kombination typischer Befunde vor (Tab. 11).  
 
Management 
Wichtigstes Prinzip bei der Therapie der DIC ist möglichst die Erkennung und 
Behebung der Ursache einer DIC (z.B: HELLP, Plazentalösung, Sepsis, massiver 
Blutverlust). In den meisten Fällen spielt die Entbindung und Plazentalösung eine 
wichtige Rolle, daneben müssen sichtliche Blutungsquellen meist operativ behoben 
werden. Bei protrahierten, nicht andersweitig (Ligaturen, T-Lynch Nähte etc.) 
kontrollierbaren uterinen Blutungen muss die Hysterektomie erwogen werden. Des 
weiteren ist der Erstaz von Gerinnungsfaktoren (FFP, Cryoprezipitat, AT III, 
rekombinanter aktivierter Faktor VII (Novo Seven)), Thrombozyten (falls < 50 x 
103/mL) und Erythrozyten indiziert.  Der genaue Wirkmechanismus von 
rekombinantem Faktor VII ist unbekannt, daneben kann nach der Gabe eine zu starke 
Thrombogenisierung problematisch sein.  Auch die Gabe von AT III unabhängigen 
Gerinnungshemmern (Desuridin, Heparin) wird diskutiert, wobei diese wiederum die 
Blutungsneigung erhöhen können. 
Eine Entbindung oder Operation im Rahmen einer DIC wird im allgemeinen in 
Allgemeinnarkose erfolgen. Falls bereits eine Epiduralkatheter liegt, wird empfohlen, 
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zunächst die Gerinnung zu stabilisieren bevor der Katheter gezogen wird. Keinesfalls 
sollten Medikament bei Vorliegen einer DIC über den Katheter appliziert werden. 
 
 Fremdblutgabe 
Schwere Anämien in der Schwangerschaft und postpartum können die Gabe von 
Bluttransfusionen, Plasmaprodukten und Volumenersatzflüssikeiten 
(Volumenexpandern) nötig machen. 
Es ist wichtig, strikte Entscheidungskriterien für oder gegen die Gabe von 
Blutersatzstoffen zu haben und die Möglichkeiten, aber auch Risiken der Produkte zu 
kennen. 
Die Gabe von Fremdblut und oder Plasmaprodukten ist dann angezeigt, wenn es sich 
sicher um einwandfrei hergestellte und getestete Produkte handelt und eine 
lebensgefährliche Situation von einer Patientin abgewendet werden kann. Des weiteren 
muss es wahrscheinlich sein, dass Morbidität und Mortalität der Mutter nicht durch 
gleichwertige Alternativen abgewendet werden können (z.B. lediglich durch 
Volumensubstitution).  
Die unselektive und unkritische Gabe von Blutprodukten ist in jedem Fall abzulehnen. 
Gemäss Literaturangaben liegt der prozentuale Anteil an Fremdblutgaben in Zentren bei 
1-2% (Geburten). Im Universitätsspital Zürich, Klinik für Geburtshilfe, liegt sie derzeit 
zwischen 0.5- 1% 2 4 57. 
 
Tab .12: Situationen, die zu einer Fremdblutgabe führen können 
 
Geburtshilflich tätige Kliniken und Ärzte sollten auf plötzlich notwendige Gaben von 
Bluttransfusionen vorbereitet sein. Es ist Voraussetzung, kühl gelagertes Blut (speziell 
BG 0 Rh neg.) und Plasmaprodukte (z.B. Fresh Frozen Plasma) verfügbar zu haben. 
 
 Risiken der Fremdblutgabe 9, 57 
Bluttransfusionen können einerseits lebensrettend sein, birgen aber andererseits eine 
Reihe von Risiken und Komplikationen in sich.  
Bluttransfusionen sind oft nicht notwendig, da geburtshilflichen Situationen, die 
Transfusionen nötig machen, oft vorgebeugt werden kann („präventives und 
prospektives Denken und Handeln“!). 
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Bluttransfusionen werden unter anderem unmittelbar präoperativ zum Anheben des 
Hämoglobinwertes oder postpartum zur schnelleren Genesung gegeben. Alternative 
Methoden, wie z.B. Volumenexpander, rechtzeitige Anämietherapie und –prävention) 
sind sicherer, billiger und meist gleich wirksam. 
  
Gerade während der Schwangerschaft ist es generell besser, die Ursache einer Anämie 
zu behandeln, als Fremdblut zu geben. Unnötige Transfusionen gefährden die Mutter 
und können in vielen Ländern die Reserven für wirklich lebensbedrohliche Fälle 
vermindern. Das Sammeln und Lagern von Eigenblut (autologe Blutspende) ist in der 
Schwangerschaft kontraindiziert und nicht praktikabel, da insbesondere Zeitpunkt und 
Menge einer möglichen notwendigen Bluttransfusion unklar sind. 
 
 Infektionsrisiken 
Blutprodukte können eine Reihe viraler und bakterieller Infektionen übertragen. In 
letzter Zeit häufen sich wissenschaftlich seriöse Berichte, dass ebenfalls Prionen 
(infektiöse Proteine), die Erreger der sog. Jakob-Creutzfeld Variante Erkrankungen, 
durch Bluttransfusionen übertragen werden. Einzelfälle der Übertragung von Prionen 
von Blutspendern auf Empfänger wurden aus England berichtet. 
Tab.13 .:   Infektionen durch heterologes Blut (Fremdblut); Frequenzen variieren in den                             
Ländern. 
 
 Immunologische Risiken 
Die Verabreichung von Blutprodukten kann zu immunologischen Reaktionen führen, 
die akut oder chronisch verlaufen können.  
 
Tab.14.: Mögliche immunologische Folgen von Blutprodukten 
 
 Erythrozytenschäden durch Lagerung 
Es ist unklar, ob der gewünschte Effekt einer Gabe von Erythrozytenkonzentraten, 
nämlich die bessere Organperfusion und Oxygenierung, tatsächlich eintritt. Wenn 
überhaupt, können nur frische Erythrozytenkonzentrate einen solchen Effekt erreichen. 
Bei zunehmender Lagerungsdauer wird die Qualität von Erythrozytenkonzentraten 
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nachweislich negativ beeinflusst, so dass der Effekt eher nachteilig sein kann. 
Möglicherweise sind so verschiedene Studien zu erklären, die bei postoperativen 
Patienten mit einer hohen Zahl an Bluttransfusionen eine höhere Morbidität und 
Mortalität als Patienten mit restriktiver Fremdblutgabe zeigen. 
 
Tab.15 . Einfluss der Lagerung von Erythrozyten auf deren Eigenschaften 
 
 Plasmaprodukte 
Plasmagaben (z.B. FFP= Fresh Frozen Plasma) können ebenfalls die meisten durch 
Vollblut übertragbare Infektionen verursachen. Daneben können Plasmaprodukte auch 
zu den genannten  immunologischen Transfusionsreaktionen führen. 
Abgesehen von der Gabe bei bestehenden Gerinnungsstörungen gibt es keine 
nachgewiesenen Vorteile von Plasmaprodukten, insbesondere keinen Anhalt für den 
Nutzen einer prophylaktischen Gabe. 
 
Unter Berücksichtigung oben aufgeführter Risiken der Fremdblutgabe sollte jeder Fall 
einer oder mehrerer Bluttransfusionen während der Schwangerschaft oder im 
Wochenbett dokumentiert werden (Indikation, Art des Produktes, Zahl etc.). Darüber 
hinaus muss die Patientin über die Gabe von Fremdblut informiert werden. Es kommt 
leider vor, dass Frauen mit z.B. einer viralen Infektion (z.B. Hepatitis B, C) nichts von 
einer vorangegangenen Bluttransfusion wissen. Die Aufklärung und das 
Patienteneinverständnis vor der Fremdblutgabe sind in den meisten Ländern juristisch 
vorgeschrieben. Schliesslich sollte sie Patientin über mögliche Alternativen informiert 
sein (parenterales Eisen, rekombinantes Erythropoietin, Plasmaexpander etc.), sofern 











 Sicherheit von Blutprodukten 
Abgesehen von einer strengsten Indikationsstellung kann die Sicherheit von 
Blutprodukten durch folgende Massnahmen erhöht werden: 
 
•  Strenge Blutspenderselektion 
•  Screening auf virale und bakterielle Kontamination in der Spenderpopulation 
(offen: Prionentestung ?) 
•  Sensitive Testmethoden (z.B. virale PCR) mit Qualitätssicherung 
•  Hohe Qualität bei Blutgruppentestung, Kompatibilitätstestung, Trennung der 
Bestandteile, Lagerung und Transport 
•  Interne Richtlinien und fachbezogene Leitlinien zur Anwendung von 
Blutprodukten (z.B. kritischer Hämatokrit, klinische Entscheidungsträger, 
Rückmeldung bei Komplikationen u.a.m.) 
   
 
 
 Verordnung von Fremdblut 
 
Die Verordnung von Fremdblut sollte gemäss nationalen bzw. darauf basierenden 
klinikinternen Kriterien geschehen. Daneben müssen Wünsche der Patientin und 
natürlich deren individuelle Situation berückichtigt werden. 
 
Folgende Punkte sollten bedacht werden: 
 
-  Erwarteter Nutzen/ Risiko für die Situation der Patientin 
-  Einsatz von Alternativen 
-  Vorgehen zur Minimierung eines weiteren Blutverlustes   
-  Spezifische klinische und / oder laborbedingte Indikationen 
-  Risiko einer möglichen Infektion (unterschiedlich nach Ländern) 






 Weitere geburtshilfliche Massnahmen 
Das wichtigste Prinzip bei der Entscheidung für oder gegen eine Bluttransfusion oder 
Blutprodukte ist, dass sie nur einige unter vielen Möglichkeiten im Management der 
Patientin sind. 
Oberstes Prinzip bei einer akuten, schweren Blutung ist der Ersatz von Flüssigkeit 
(Volumenersatz) zur Aufrechterhaltung der Organperfusion.  Weitere Massnahmen 
stellen minimale Blutentnahmen zur Labortestung und beste chirurgische und 
anästhesiologische Techniken zur Minimierung des Blutverlustes dar. 
 
 Prinzipien des Volumenersatzes 
Nur physiologische Natriumchloridlösungen oder osmotisch angepasste, gemischte 
Elektrolytlösungen haben eine effektive Wirkung als Volumenersatz. 
Volumenersatzlösungen sollen das intravasale Blutvolumen aufrecht erhalten bei 
Hypovolämie (z.B. hypovolämischer Schock) oder sollen eine Normovolämie bei 
kontinuierlicher Blutung aufrechterhalten. 
 
 Kristalloide Lösungen (Dextrose) 
Kristalloide Lösungen haben eine vergleichbare Osmolarität wie physiologische 
Natriumchloridlösung und Plasma. Daher treten diese Lösungen nicht in den 
Intrazellulärraum. Die Zellmembran ist für Kristalloide nicht durchlässig. Dagegen 
wandern Kristalloide leicht vom Intravasal- in den Extrazellulärraum. Normalerweise 
verbleibt nur etwa ein Viertel der verabreichten Menge intravasal, also beispielsweise 
500 ml bei Gabe von 2000 ml Kristalloiden. 
 
Daher sollten Kristalloide in mindestens dreimal höherer Menge als der geschätzte 
Blutverlust verabreicht werden !! 
 
Dextroselösungen sind deshalb schlechte Volumenexpander. Sie sollten, sofern eine 





 Kolloidale Lösungen (Albumin, Gelatine, Hydroxyäthylstärke) 
Kolloide sind makromolekulare Lösungen mit grösserem Molekulargewicht als 
Kristalloide. Kolloide verhalten sich ähnlich wie Plasmaproteine im intravasalen Raum 
und stabilisieren oder erhöhen den kolloidosmotischen Druck. 
Im allgemeinen wird die gleiche Menge entsprechend dem geschätzten Blutverlust 
appliziert. Kommt es allerdings zu einem Kapillarschaden („capillary leak“), z.B. bei 
schwerer Präeklampsie, werden Kolloide in den Extrazellulärraum übertreten, und 
höhere Mengen sind nötig. Kolloide sind nicht generell physiologischer NaCL-Lösung 
o.ä. vorzuziehen; es gibt keine Evidenz einer besseren Wirksamkeit zudem sind 
Kolloide sind teuer. 
 
 Aufrechterhaltung des Volumenhaushaltes 
Unter stabilen Verhältnissen, also nach dem Ersatz hoher Flüssigkeitsverluste und 
stabilen Verhältnissen mit Sistieren der Blutung, kann auf eine 
Volumenerhaltungstherapie mit Kristalloiden (Dextrose/ Elektrolytgemisch) 
übergegangen werden. Diese ersetzen Flüssigkeitsverluste über Haut, Lungen, Stuhl 
und Urin. Im allgemeinen sind solche Volumengaben in der Geburtshilfe bis ca. 48 
Stunden notwendig, wobei die Menge je nach Ausgangshämoglobin, Fieber, 
zusätzlicher oraler Flüssigkeitsaufnahme etc. variieren kann. Menschliches Plasma (z.B. 
FFP) sollte nicht als Volumenersatz verwendet werden. 
 
Zusammengefasst die wichtigsten Prinzipien zu Bluttransfusionen in der Geburtshilfe 
 
• Jede Anämie (auch leichte Formen) soll zur Vermeidung einer späteren 
Fremdblutgabe rasch behandelt werden 
• Blutverluste sollten generell minimiert werden 
• Der Hämoglobinwert (Hämatokrit) alleine kann nie alleiniges Kriterium für eine 
Fremdblutgabe sein. Ausschlaggebend sind klinische Befunde, Blutungssituation und 
die Wahrscheinlichkeit signifikante Morbidität oder gar Mortalität abzuwenden. 
Gemäss unserer Erfahrung liegt der kritische Hämoglobinwert, stabile 
Kreislaufverhältnisse vorausgesetzt, bei ca. 6.0 g/dl (Hkt ca. 18-20%) 




• Bluttransfusionen sind nur ein kleiner Bestandteil vieler Möglichkeiten 
• Entscheidungen für eine Bluttransfusion sollen nach Richtlinien geschehen 
• Transfusionsrisiken sollen bei der Entscheidung abgewogen werden 
• Der Patientinnenwunsch muss möglichst berücksichtigt werden 
• Geschultes Personal soll die Transfusion durchführen und überwachen 
• Indikation und Umstände einer Bluttransfusion sowie etwaige Komplikationen 
müssen registriert werden 









1. Breymann C, Huch R. Anaemia in pregnancy and the puerperium. 2nd edition ed. 
Bremen: Uni-Med Science, 2006. 
2. Silverman J, Barrett J, LCallum J. The Appropriateness of red Cell Transfusions in 
the peripartum patient. Obstet Gynecol 2004;104(5):1000-1004. 
3. Breymann C. Modern therapy concepts for severe anaemia in pregnancy and post 
partum. In: Huch A, Huch R, Breymann C, editors. Prevention and management 
of anaemia in pregnancy and postpartum haemorrhage. Zurich, 1998:107-122. 
4. Breymann C, Eckardt K, Huch R. Blutverlust und Blutbildung bei Geburt. In: Huch 
A, Chaoui R, Huch R, editors. Sectio caesarea. Bremen: Uni-Med Science, 
2001:166-173. 
5. Allen LH. Pregnancy and Iron Deficiency: Unresolved Issues. Nutr Rev 
1997;55(4):91-101. 
6. British NF. Iron, Nutritional and physiological significance. London, New York, 
Melbourne: Chapman & Hall, 1995. 
7. Sifakis S, Pharmakides G. Anemia in Pregnancy. In: Science NYAo, editor. 
Hematological problems in pregnancy. New York, 1999:125-136. 
8. Russell M, Dunn-Albanese L. Anemia. In: Craigo S, Baker E, editors. Medical 
Complications in pregnancy. New York: McGraw -Hill, 2005:95-115. 
9. Breymann C. Anämie. In: Schneider H, Husslein P, Schneider K, editors. 
Geburtshilfe. 3rd edition ed. Heidelberg: Springer, 2006:320-333. 
10. Breymann C, Fibach E, Visca E, Hüttner C, Huch A, Huch R. Induction of fetal 
Hemoglobin Synthesis with rhEPO in anemic patients with htereozygous beta-
thalassemia during pregnancy. J Matern fetal Med 1999;8:1-7. 
11. Krafft A, Dutly F, Breymann C, Frischknecht H. Philippinische Familie mit 
kombinierter a/b Thalassämie. Schweiz Med Forum 2004;4:960-62. 
12. Krafft A, Frischknecht H, Breymann C. Diagnosis & Therapy of 
haemoglobiniopathies in pregnancy. Clin Med Chemistry 2004;in press. 
13. Bencaiova G, Burkhardt T, Krafft A, Zimmermann R. Screening for beta-




14. Bencaiova G, Krafft A, Breymann C. Sickle cell trait and urinary tract infection in 
pregnancy. Int J Gynaecol Obstet 2006;92(2):128-9. 
15. Letsky EA. Anemia. In: James DK, Steer PJ, Weiner CP, Gonik B, editors. High 
Risk Pregnancy. London, New York, Sydney: W.B. Saunders, 1999:729-47. 
16. Breymann C. Iron Deficiency and Anaemia in Pregnancy: Modern Aspects 
of Diagnosis and Therapy. Blood Cells, Molecules, and Diseases 2002;29:506-516. 
17. Krafft A, Huch R, Breymann C. Impact of parturition on iron status in non-anaemic 
iron deficiency. Eur J Clin Invest; in press 2003. 
18. Krafft A, Breymann C, Huch R, Huch A. Intravenous iron sucrose in two pregnant 
women with inflammatory bowel disease and severe iron deficiency anemia. 
Acta Obstet Gynecol Scand 2000;79:720-722. 
19. Mahomed K. Routine iron supplementation in pregnancy (Cochrane Review). The 
Cochrane Pregnancy and Childbirth Database Library. Oxford, 2006. 
20. Van den Broek N. Anaemia in pregnancy in developing countries. Br J Obstet 
Gynaecol 1998;105:385-90. 
21. Hercberg S, Galan P, Preziosi P. Consequences of iron deficiency in pregnant 
women: current issues. Clin Drug Invest 2000. 
22. Hercberg S, Preziosi P, Galan P. Iron deficiency in Europe. Public Health Nutr 
2001;4:537-45. 
23. Breymann C. Iron supplementation during pregnancy. Fetal and Maternal Medicine 
Reviews 2002;13(1):1-29. 
24. Carretti N, Rosa PM. Intravenous iron therapy in pregnancy anemia: haematological 
response in relation to gestationale age. Gynecol Obstet Invest 1999;47:217-222. 
25. Treatment of iron deficiency anemia in pregnancy and the immediate puerperium 
and other ferropenic conditions with saccharated iron administered 
intravenously in fractionated doses. XIVth intern. Congress of Haematology; 
1972; Sao Paolo, Brasil. 
26. Danielson BG, Geisser P, Schneider W. Iron Therapy with Special Emphasis on 
Intravenous Administration. St. Gallen: Vifor (International) Inc., 1996. 
27. Hoigné R, Breymann C, Künzi U, Brunner F. Parenteral iron therapy: problems and 
possible solutions. Schweiz Med Wochenschr 1998;128:528-35. 
28. Bayoumeu F, Buisset CS, Baka N, Legagneur H, Monnier-Barbarino P, Laxenaire 
M. Iron therapy in iron deficiency anemia in pregnancy: Intravenous route 
versus oral route. Am J Obstet Gynecol 2002;186:518-522. 
 40
  
29. Breymann C, Richter R, Hüttner C, Huch R, Huch A. Effectiveness of rhEPO and 
iron sucrose Vs iron therapy only, in patients with postpartum anaemia and 
blunted erythropoiesis. Eur J Clin Invest 2000;30:in press. 
30. Breymann C, Visca E, Huch R, Huch A. Efficacy and safety of intravenous iron 
sucrose with and without rhEPO for resistant iron deficiency anaemia in 
pregnancy. Am J Obstet Gynecol 2000;184:662-667. 
31. Momem AA, Meshari AA, Nuaim LA, Saddique A, Abotalib Z, Khashogji T, et al. 
Intravenous iron sucrose complex in the treatment of iron deficiency anemia 
during pregnancy. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 1996;69:121-124. 
32. Breymann C. The use of iron sucrose complex for anemia in pregnancy and the 
postpartum period. Semi Hematol 2006;43(4 Suppl. 6):S 28-31. 
33. Breymann C, Major A, Richter C, Huch R, Huch A. Recombinant human 
erythropoietin and parenteral iron in the treatment of pregnancy anemia: a pilot 
study. J Perinat Med 1995;23:89-98. 
34. Breymann C, Zimmermann R, Huch R, Huch A. Use of rhEPO in combination with 
parenteral iron for the treatment of postpartum anemia. European J Clin Invest 
1996;23:123-26. 
35. Dodd J, Dare M, Middleton P. Treatment for women with postpartum iron 
deficiency anaemia (Cochrane Systematic Review). The Cochrane Pregnancy 
and Childbirth Database Library. Oxford, 2004. 
36. Huch R, Huch A. Erythropoietin in Obstetrics. In: Spivak JL, editor. Hematol Oncol 
Clin North Am. Philadelphia, London, Sydney: W.B. Saunders Comp, 
1994:1021-40. 
37. Koenig H, Levine E, Resnick D, Meyer W. Use of rhEPO in a Jehovah's Witness. J 
Clin Anesth 1993;5:244-247. 
38. Bencaiova G, Burkhardt T, Krafft A, Breymann C. Variable Efficacy of 
Recombinant Human Erythropoietin in Anemic Pregnant Women with Different 
Forms of Heterozygous Hemoglobinopathies. Acta Haematol 2006;116(4; in 
press). 
39. Force HaTT. Investigation and Clinical Managment of haemorrhagic disorders in 
pregnancy. J Clin Pathol 1994;47:100-108. 
40. Letsky E, Greaves M. Guidelines on the investigation and management of 
haemorrhagic disorders in pregnancy. Br J Haematol 1996;95:21-6. 
 41
  
41. Kadir R, Lee C, Sabin* C. Pregnancy in women with v Willebrand's disease or 
factor XI deficiency. 1998 1998;105:314-321. 
42. Nichols W, Ginsburg D. Von Willebrand Disease. Medicine 1997;76:1-20. 
43. Ramsahoye B, Davies S, Dasani H, Pearson J. Obstetric managment in v. 
Willebrand's disease: a report of 24 pregnancies and review of the literature. 
Haemophilia 1995;1:140-144. 
44. Garmel S. Thrombocytopenia in Pregnancy. In: Craigo S, Baker E, editors. Medical 
Complications in pregnancy. New York: McGraw -Hill, 2005:155-169. 
45. Johnson J, Samuels P. Review of autoimmune thrombocytopenia. Clin Obstet 
Gynecol 1999;42:317-326. 
46. Lescale* K, Eddleman K, Cines D. Antiplatelet antibody testing in 
thrombocytopenia pregnant women. Am J Obstet Gynecol 1993;174:1014-1018. 
47. Bock* M, Haan JD, Beck K. Standarsization of the PFA-100 platelet function test: 
effect of gender, smoking and oral contraceptives. Br J Haematol 1999;106:898-
904. 
48. Egerman R, Sibai B. HELLP Syndrome. Clin Obstet Gynecol 1999;42:381-189. 
49. Esplin M, Branch D. Diagnosis and management of thrombotic microangiopathies 
during pregnancy. Clin Obstet Gynecol 1999;42:360-367. 
50. Marietta M, Castelli I, Piccinini* F. The PFA 100 system for the assessment of 
platetelet finction in normotensive and hypertensive pregnancies. Clin Lab 
Haematol 2001;23:131-134. 
51. Orlikowski C, Rocke D, Murray* W. Thrombelastografy changes in preeclampsia 
and eclampsia. Br J Anaesthesia 1996;77:157-160. 
52. Prieto J, Mastrobattista J, Blanco J. Coagulation studies in patients with marked 
thrombocytopenia due to sever prreclampsia. Am J Perinatol 1995;12:220-222. 
53. Weinstein L. Syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet 
count: a consequence of hypertension in pregnancy. Am J Obstet Gynecol 
1982;42:381-189. 
54. Bick R. Disseminated intravascular coagulation:objective clinical and laboratory 
diagnosis, treatment and assessment of therapeutic response. Semin Thromb 
Hemost 1996;22:69-88. 
55. Duerbeck N, haffin D, Jola CP. Platelet and haemorrhagic disorders associated with 




56. Levi M, Cate HT. Current concepts:dissemninated intravascular coagulation. N Engl 
J Med 1999;341:586-592. 
57. Williamson L, Lowe S, Love E, Cohen H, Soldan K, Clelland DM, et al. Serious 






















Tab.1: Anämiesymptome bei der Mutter





Bei Hb < 8.0 g/dl Myokardischämie vermehrt
Erhöhtes Risiko der Fremdblutgabe









Schmerzempfindlichkeit gesteigert (z.B. perineal)
Tab.3: Erwarteter Hämoglobinanstieg in Abhängigkeit der Eisendosis 
Dosis (mg)/ Tag
 



























Gründe für ein Versagen der oralen Eisentherapie:
• Gastro-intestinale Erkrankungen (M. Crohn, Colitis ulcerosa)
• Vorliegen einer Infektion, die die Erythropoiese supprimiert.
• Malabsorption von Eisen (z.B. Zöliakie)
• Zusätzliche komplizierende Erkrankungen (Niereninsuffizienz).
• Zusätzliche Blutungen (z.B. gastro-intestinal, parasitär)
• Medikamente, die die Blutbildung hemmen (z.B. Zytostatika, Immunsuppressiva)
• Fehlerhafte Diagnose eines Eisenmangels
Tab.5
 
Indikationen für die parenterale
 
Eisentherapie
Kein oder ungenügendes Ansprechen auf orales Eisen
Schwere Anämie
Ungenügende Resorption von oralem Eisen bei intestinaler Erkrankung
Bedarf an rascher Wirksamkeit
Unverträglichkeit von oralem Eisen
Mangelnde Compliance




Voraussetzungen für den Einsatz von Eisensaccharat
 
(Venofer®) in der Schwangerschaft 
gemäss
 







Abgeschlossenes erstes Trimester (> 16 SSW)
Versagen oraler Eisentherapie über 14 Tage
Keine Hämoglobinopathie
Keine Lebererkrankung
Kein akuter oder chronischer bakterieller Infekt
Keine bekannte Eisenüberladung (z.B. Hämochromatose)
Tab.7 .: Hämatologische Daten der Anämietherapie bei Schwangeren (n = 200) mit Eisensaccharat (Venofer®) nach 25 Tagen. 
** P < 0.01 vs. Ausgangswert. Daten: C. Breymann/ A. Krafft
Vor Therapie Therapieende











































Tab.8  Klassifikation der von Willebrand Erkrankung
Typ vWF: Ag vWF: RCo Faktor VIII DDAVP Ansprechen           Blutungsneigung
1 +++ +
2A ± ±












• Präeklampsie & HELLP Syndrom
• Disseminierte Gerinnungsstörung (Verbrauchskoagulopathie)




– Medikamente (zB Heparine, Chinine, Zidovudine, Sulfonamide)
– Lupus, Röteln, Hepatitis, Fanconi Anämie, Wiskott-Aldrich S.
























• Thrombozytenzahl < 100 000/µL (fallend)
• Quick Wert < 50% (fallend)
• aPTT > 1.5 fach (steigend)
• Fibrinogen < 100 mg/dL (fallend)
• Antithrombinwert < 50% (fallend)
• D-Dimer > 600 ng/mL (steigend)
Tab. 12
 








Akuter hoher Blutverlust nach der Spontangeburt oder bei Kaiserschnitt
• •
 
Schwere Anämie während der Schwangerschaft mit mütterlicher Dekompensation
Tab. 13 Prävalenz
 
von  Infektionen durch heterologes
 
Blut (Fremdblut); 
Frequenzen variieren in den Ländern.



































• Reaktionen vom Spättyp
• Allergien
• TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury)














Antikörper auf Blutgruppen oder HLA
Tab. 15
 
Einfluss der Lagerung von Erythrozyten auf deren Eigenschaften
• Membranschaden (erhöhte Rigidität)

































































Abb.2 Entscheidungsbaum zum Ausschluss bzw. Diagnose der Eisenmangelanämie 
Abb. 3
 
Erweiterte Diagnostik der Anämie unter Einbezug verschiedener  Parameter
HRC (%)
Abb. 4. Verlauf der hypochromen Erythrozyten (HRC) unter Therapie bei einer Patientin mit rezidivierenden
gastrointestinalen Blutungen in der Schwangerschaft. Normalerweise beträgt der Anteil der HRC unter 5%.
Akute GI-Blutung
Abb.5.: Stufenschema der Anämietherapie in der Schwangerschaft, „Zürcher Schema“.
Wechsel auf Gruppe B bzw. C bei fehlendem Hb-Anstieg innert 14 Tagen („Kein Ansprechen“)










Therapie Fe oral 160 mg/d Eisensaccharat i.v. 
(Venofer®)




200 mg i.v. / Tag
An 4 Tagen
„Kritischer Hb- 
Wert“, i.d.R. 2 EC- 
Konserven
Dann rhEPO (150 
U/kg KG i.v./ 
Venofer ® (200 mg 
i.v.
An 4 Tagen)
